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Анемия,	 являющаяся	 частым	 осложнением	 химиотерапии	 в	 онкологии,	 значи-
тельно	 снижает	 качество	 и	 продолжительность	 жизни	 больных	 злокачественными	
опухолями.	 В	 статье	 представлены	международные	 рекомендации	 по	 применению	
эритропоэз-стимулирующих	агентов	при	химиоиндуцированной	анемии	у	онкологи-
ческих	больных.	Даны	понятия	абсолютного	и	функционального	дефицита	железа.	На	
основании	анализа	клинических	исследований	обосновано	применение	эритропоэ-
тинов	в	комбинации	с	внутривенными	препаратами	железа.
Ключевые слова:	анемия,	эритропоэтин,	функциональный	дефицит	железа,	аб-
солютный	дефицит	железа.
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The	anemia	being	frequent	complication	of	chemotherapy	 in	oncology,	considerably	
reduces	quality	and	 life	expectancy	of	patients	with	malignant	tumors.	The	 international	
recommendations	 about	 application	 of	 eritropoez-stimulating	 agents	 are	 presented	
in	 article	 at	 chemioinduced	 anemia	 at	 oncological	 patients.	 Concepts	 of	 absolute	 and	
functional	deficiency	of	 iron	are	given.	On	the	basis	of	the	analysis	of	clinical	researches	
application	eritropoetins	in	a	combination	with	intravenous	preparations	of	iron	is	proved.	
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Анемия,	 сопровождающая	 развитие	 злокаче-
ственных	 новообразований	 (ЗН),	 является	 одним	
из	наиболее	частых	симптомов,	что	подтверждено	
многочисленными	 наблюдательными	 и	 регистра-
ционными	исследованиями	 [2,3,4,17].	 Так,	по	дан-
ным	одного	 из	 наиболее	 значимых	 регистрацион-
ных	 исследований	 ECAS	 (2004),	 проведенного	 в	
странах	Евросоюза	и	включившего	данные	наблю-
дения	15000	пациентов	с	различными	ЗН	показало,	
что	снижение	содержания	гемоглобина	(менее	12	г/
дл)	имело	место	у	39%	пациентов.	При	этом	было	
установлено,	что	если	у	больных	не	было	анемии	на	
момент	постановки	диагноза,	то	с	высокой	вероят-
ностью	(62%)	она	развивалась	в	процессе	лечения,	
а	 при	 проведении	 химиотерапии	 имело	 место	 в	
88%	случаев	[23].
Многочисленные	 исследования	 свидетельствуют	
о	проявлении	слабости	уже	при	незначительном	сни-
жении	 содержания	 гемоглобина	 крови.	 А	 слабость	
приводит	 к	 повышенной	 	 утомляемости,	 снижению	
способности	 к	физической	и	 умственной	 нагрузке	 и	
как	следствие	–	к	ухудшению	качества	жизни	[2,5,30].	
Crawford	и	соавт.	провели	исследование	среди	
4382	случаев	анемии	у	больных	раком,	подвергав-
шихся	химиотерапии	и	доказали,	что	имеется	пря-
мая	связь	между	повышением	уровня	гемоглобина	
в	 диапазоне	 от	 8-14	 г/дл	 и	 улучшением	 качества	
жизни,	причем	наибольший		прирост	качества	жиз-
ни	происходит	с	повышением	гемоглобина	от	11	до	
12	г/дл	[13].
Caro	 и	 соавт.	 провели	 анализ	 данных,	 содер-
жащихся	 в	 40	 публикациях	 по	 проблеме	 оценки	
влияния	анемии	на	выживаемость	онкологических	
больных.	 Этот	 анализ	 показал,	 что	 среднее	 значе-
ние	 ежегодного	 риска	 смерти	 больных	 с	 анемией	
в	 целом	 на	 65%	 выше,	 чем	 больных	 без	 анемии.	
Причем	 уровень	 смертности	 этой	 категории	 боль-
ных	зависел	от	локализации	опухоли	и	колебался	от	
19%	при	раке	легкого	до	75%	у	больных	со	злокаче-
ственными	опухолями	головы	и	шеи	[12].
Анемия	 и,	 как	 следствие	 –	 тканевая	 гипоксия	
могут	оказывать	влияние	на	эффективность	лекар-
ственного	 и	 лучевого	 лечения	 рака.	 Это	 связано	 с	
тем,	 что	 клетка,	 находящаяся	 в	 состоянии	 кисло-
родного	 голодания,	 с	одной	 стороны,	меняет	пути	
метаболизма,	а	с	другой	включает	механизмы	при-
способления.	В	частности,	это	происходит	в	резуль-
тате	активации	генов	семейства	HIF-1,	запускающих	
серию	молекулярных	изменений,	одним	из	которых	
является	 продукция	 сосудистого	 эндотелиального	
фактора	 роста	 (VEGF),	 который,	 в	 свою	 очередь,	
отвечает	за	образование	новых	сосудов	в	опухоли,	
способствуя	ее	росту	и	метастазированию	[3].	 Глу-
бокая	гипоксия	также	приводит	к	росту	спонтанных	
мутаций.	 Следствием	 такого	 гипермутабельного	
состояния	клетки	являются	поломки	гена	р53,	опре-
деляющего	 апоптоз.	 Торможение	 апоптоза	 может	
уменьшить	чувствительность	опухоли	к	цитостати-
ческой	и	лучевой	терапии	[5].
Анемия	 при	 ЗН	 определяется	 как	 снижение	
уровня	гемоглобина	ниже	12,0	г/дл,	связанное	как	с	
заболеванием,	так	и	с	его	лечением.	Слабая	степень	
анемии	 представляет	 собой	 снижение	 гемоглоби-
нав	диапазоне	от	 10	до	 11,9	 г/дл,	 средней	 степени	
—	от	8,0	до	9,9	г/дл,	тяжелая		—	ниже	8,0	г/дл	[17].
Причинами	анемии	у	онкологических	больных	
могут	быть:	основное	заболевание	(инфильтрация	
костного	 мозга,	 инфекция,	 кровопотеря	 в	 месте	
локализации	 опухоли,	 гиперспленизм);	 противо-
опухолевое	 лечение	 (обширная	 лучевая	 терапия,	
индуцированная	 химиотерапией	 костно-мозговая	
и	 почечная	 токсичности,	 индуцированный	 препа-
ратами	гемолиз);	сопутствующие	заболевания	(на-
пример,	 гемоглобинопатии,	 талассемия,	 снижен-
ное	питание,	наследственные	причины)	[17,20,27].
Статистические	 исследования	 показали,	 что	
анемия,	 ассоциированная	 химио-	или	лучевой	 те-
рапией,	составляет	54%,	причем	ранжирование	по	
степени	тяжести	следующее:	слабая	степень	анемии	
—	39%,	средняя	—	14%	и	тяжелая	–	1%	[17,28].
Ludwig	с	соавт.	в	своем	исследовании	установи-
ли,	 что	анемия	чаще	встречается	при	раке	легкого	
(83%)	и	опухолях	женской	репродуктивной	систе-
мы	 (88%)	 [24].	 Эти	 данные	 согласуются	 с	 клини-
ческими	 рекомендациями	 европейского	 общества	
медицинской	 онкологии	 (2010),	 где	 указано,	 что	
анемия	в	71%	случаев	встречается	при	раке	легкого	
и	 в	 65%—	 при	 опухолях	женской	 репродуктивной	
системы,	 а	 также	 отмечено,	 что	 число	 больных	 с	
анемией	 повышается	 с	 увеличением	 числа	 курсов	
химиотерапии	[17].
Анемия,	 ассоциированная	 с	 хроническими	 за-
болеваниями,	присутствует	у	40%	онкологических	
больных,	при	этом	слабая	степень	анемии	встреча-
ется	в	30%,	средняя	степень	—	в	9%	и	тяжелая	—	в	
1%	случаев	[17,28].
Анемия,	 связанная	 с	 лечением	 в	 онкологии,	
ранжируется	 в	 соответствии	 с	 критериями	 токсич-
ности	 Национального	 Института	 Рака	 (CTCAE	 v3),	
которые	приведены	в	таблице	1	[17].
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Таблица 1
Ранжирование анемии в соответствие с кри-
териями токсичности Национального Института 
Рака (CTCAE v3)
Степень Уровень гемоглобина, г/дл 
Степень 0 (норма) в пределах нормы 
Степень 1 (легкая) от 10,0 до 11,9 
Степень 2 (средняя) от 8,0 до 9,9 
Степень 3 (тяжелая) от 6,5 до 7,9 
Степень 4 (угрожающая жизни) до 6,5 
Основные	 варианты	 лечения	 анемий,	 индуци-
рованных	 химиотерапией	 у	 онкологических	 боль-
ных,	представлены	в	таблице	2.
Таблица 2
Варианты лечения химиоиндуцированной 
анемии
Лечение Результаты
Переливание крови Немедленная коррекция  анемии, 
временный эффект,  
риск развития осложнений.
ЭПО без  препаратов 
железа
50-70% уровень ответа,  
снижение потребности в трансфузиях,  
улучшение качества жизни.
ЭПО с перороральными 
препаратами  железа
Те же преимущества,  
что  и без перорального железа,  
однако больше побочных эффектов.
ЭПО с внутривенными 
препаратами железа
До 90% уровень ответа,  
коррекция железодефицита,  
снижение потребности в трансфузиях,  
улучшение качества жизни.
При	 значительном	 снижении	 гемоглобина	
(менее	 8	 г/дл)	 пациентам	 показано	 проведение	
гемотрансфузий	 (ГТ).	 Последние	 позволяют	 быстро	
поднять	уровень	гемоглобина	и	тем	самым	умень-
шить	 симптомы	 анемии.	 Однако	 переливание	
эритроцитарной	массы	дает	 кратковременный	 эф-
фект	 и	 сопровождается	 риском	 развития	 целого	
ряда	нежелательных	явлений,	что	отражено	в	ряде	
международных	 исследований	 [27].	 В	 частности,	
Williamson	и	соавт.	провели	анализ	366	случаев	се-
рьезных	нежелательных	реакций	и	смертельных	ис-
ходов	в	Великобритании	и	Ирландии,	связанных	с	
ГТ	и	установили,	что:	в	52%	случаев	переливались	
недоброкачественные	 компоненты	 крови;	 в	 15%	–	
отмечались	острые,	а	в	 14%	–	отсроченные	 транс-
фузионные	реакции;	в	8%	–	острая	легочная	недо-
статочность;	в	6	%	–	посттрансфузионная	пурпура;	
в	3%	–	инфекции,	передаваемые	при	ГТ;	в	2%	-	ре-
акции	 «трансплантат	 против	 хозяина»	 [32].	 Кроме	
того,	 	существует	риск	инфекционных	осложнений	
и	развития	таких	заболеваний,	как	вирусные	гепа-
титы,	ВИЧ	и	др.	[3].
Khorana	и	соавт.	в	исследовании,	проведенном	
с	1995	по	2003	гг.	в	60	медицинских	центрах	США,	
показали,	 что	 ГТ	 значительно	 увеличивают	 риски	
смерти	и	тромбоэмболических	осложнений	[22].
Таким	образом,	переливание	крови	быстро	по-
вышает	концентрацию	гемоглобина,	но	не	воздей-
ствует	на	основную	причину	анемии		и	не	подходит	
для	терапии	хронической	анемии	у	онкологических	
больных,	что	отмечено	в	NCCN	(2010)	[27].
До	 1987	 года	считалось,	 что	единственным	до-
ступным	 методом	 лечения	 химиоиндуцированной	
анемии	тяжелой	и	угрожающей	жизни	формах	были	
ГТ.	Только	после	внедрения	в	клиническую	практи-
ку	 эритропоэз-стимулирующих	 агентов	 (ЭСА)	 по-
явилась	 возможность	 контролировать	 анемию	 и	
уменьшить	потребность	в	переливаниях	эритроци-
тарной	массы	[1].
Первый	 опыт	 успешного	 применения	 ЭСА	 у	
больных	с	терминальной	стадией	заболеваний	по-
чек,	находящихся	на	 гемодиализе,	показал,	 что	 ГТ	
является	не	единственным	методом	коррекции	ане-
мии,	 и	 что	 анемия	 обратима.	 Этот	факт	 послужил	
толчком	для	организации	аналогичных	исследова-
ний	в	онкологии	для	больных	с	анемией,	индуци-
рованной	цитостатиками.	
Первое	 же	 рандомизированное	 исследова-
ние	 продемонстрировало	 эффективность	 ЭСА	 в	
качестве	 корректора	 анемии	 у	 онкологических	
больных,	 получающих	 химиотерапию.	 Резуль-
таты	 трех	 крупных	 открытых	 нерандомизиро-
ванных	 исследований:	 Glaspy	 с	 соав.	 	 (1997);	
Demetri	 с	 соав.	 (1998);	 Gabrilove	 с	 соав.	 (2001)	
подтвердили	 этот	 вывод.	 Было	 доказано,	 что	
применение	ЭСА	приводит	к	повышению	уровня	
гемоглобина,	снижению	потребности	в	ГТ	и,	со-
ответственно,	 улучшению	 качества	жизни	 боль-
ных,	 даже	 в	 случаях	 неэффективной	 химиоте-
рапии.	Одним	из	 наиболее	 важных	 результатов	
этих	 исследований	 явилось	 установление	 оп-
тимального	 уровня	 гемоглобина	 	 (12	 г/дл),	 при	
котором	 достигается	 максимальное	 улучшение	
качества	жизни.	Именно	этот	уровень	гемоглоби-
на	(12	 г/дл)	признан	оптимальным	всеми	коми-
тетами	по	выработке	клинических	рекомендаций	
и	до	настоящего	времени	считается	целевым	при	
лечении	ЭСА	[15,16,19].
Организованные	 в	 дальнейшем	 клинические	
испытания	подтвердили	эффективность	ЭСА	и	по-
казали	в	целом	хорошую	переносимость	их	в	соче-
тании	с	химиотерапией,	но	были	выявлены	побоч-
ные	 эффекты:	 тромбоэмболические	 осложнения,	
негативное	 влияние	 на	 общую	 выживаемость	 и	
прогрессирование	опухоли.
В	 то	же	 время,	 при	 более	 тщательном	 анали-
зе	полученных	результатов		шести	крупных	иссле-
дований	 с	дарбэпоэтином	 (мета-анализ	 	Glaspy	и	
соавт.,	2001)	было	установлено,	что	во	всех	иссле-
дованиях,	указывающих	на	побочные	эффекты,	це-
левой	уровень	гемоглобина	превышал	12	г/дл	или	
отмечался	его	быстрый	прирост	–	более	 1	 г/дл	за	
24	дня,что	 значительно	увеличивало	риск	ослож-
нений	и	смертности.	В	группе	больных,	в	которой	
целевой	 уровень	 гемоглобина	 был	 ниже	 12	 г/дл,	
общая	выживаемость	и	смертность	практически	не	
отличались	от	таковых	в	контрольной	группе	(пла-
цебо)	[18].
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Ludwig	 и	 соавт.,	 обобщив	 данные	 в	 большом	
мета-анализе,	 включившем	 60	 исследований,	 в	
которых	 участвовало	 15	 323	 пациента	 с	 анемией,	
индуцированной	 химиотерапией	 и	 получавших	
дарбэпоэтин,	 указали	 на	 отсутствие	 значимого	
уменьшения	выживаемости	больных	и	влияния	на	
прогрессирование	 опухоли	 на	 фоне	 применения	
ЭСА.	Было	установлено,	что	наиболее	неблагопри-
ятное	 влияние	 эритропоэтинов	 на	 выживаемость	
возникало	у	 тех	больных,	которым	введение	этих	
препаратов	продолжалось,	несмотря	на	отсутствие	
реакции	(уровень	гемоглобина	на	фоне	примене-
ния	дарбэпоэтина	оставался	на	исходном	уровне,	
либо	 повышался	 незначительно),	 особенно	 у	 па-
циентов,	 которым	 на	 этом	 фоне	 проводились	 ГТ	
[25].
В	 настоящее	 время	 мнения	 экспертов	 NCCN	
(2012)	по	оценке	нежелательных	побочных	эффек-
тов	ЭСА	неоднозначны.	Ведущие	эксперты	рекомен-
дуют	при	назначении	эритропоэтинов	обсуждать	с	
пациентом	возможные	риски	и	осложнения	при	их	
использовании.	Согласно	клиническим	рекоменда-
циям,	выделяется	несколько	категорий	пациентов,	
которым	ЭСА	не	рекомендуется	назначать.	Во-пер-
вых,	это	больные,	получающие	миелосупрессивную	
химиотерапию,	а	во	вторых	–	пациенты	с	шансами	
на	 последующее	 излечение	 при	 наличии	 ранней	
стадии	 рака	 молочной	 железы,	 лимфомы	 Ходж-
кина,	неходжкинских	лимфом,	рака	яичка,	ранней	
стадии	немелкоклеточного	рака	легкого	[28].	
При	назначении	ЭСА	онкологическим	больным	
с	 анемией,	 связанной	 с	 проведением	 химиотера-
пии,	 следует	 руководствоваться	 рекомендациями	
Европейского	общества	онкологов	(ESMO,	2010):	
1)	назначение	ЭСА	показано	для	лечения	симптом-
ной	 анемии,	 индуцированной	 химиотерапией	 у	
взрослых	пациентов,	страдающих	немиелоидными	
злокачественными	опухолями,	с	целью	предупреж-
дения	ГТ,	связанных	с	ними	осложнений	и	возмож-
ности	улучшения	качества	жизни	за	счет	повышения	
уровня	гемоглобина;
2)	назначение	ЭСА	показано	больным,	получа-
ющим	химиотерапию,	при	уровне	гемоглобина	ме-
нее	10	г/дл	в	целях	повышения	его	концентрации	до	
уровня	не	более	12	г/дл	или	предупреждения	даль-
нейшего	его	снижения;
3)	больным,	получающим	химиотерапию,	уро-
вень	 гемоглобина	которых	составляет	 10–12	 г/дл,	
ЭСА	 могут	 быть	 назначены	 при	 наличии	 симпто-
мов	анемии	или	для	предупреждения	дальнейше-
го	 снижения	 концентрации	 гемоглобина.	 Однако	
это	выходит	за	рамки	инструкций	по	использова-
нию	ЭСА;
4)	 пациентам,	 не	 получающим	 химиотерапию,	
ЭСА	 не	 показаны	 ввиду	 возможного	 повышения	
риска	смерти;	
5)	больным,	получающим	лечение	с	целью	из-
лечения,	 ЭСА	 должны	 назначаться	 с	 осторожно-
стью.	
Рекомендации	по	лечению	химиоиндуцирован-
ных	анемий	ЭСА	у	больных	ЗН	представлены	в	та-
блице	3.
Таблица 3
Рекомендации по лечению анемий эритро-
поэз-стимулирующими агентами (Европейское 
Медицинское Агентство (EMEA))
 
Эпоэтин α Эпоэтин β Дарбэпоэтин
Начальное 
лечение
150 МЕ/кг п/к х 
3 р/неделю 
450 МЕ/кг п/к 
1р/неделю
30000 МЕ п/к 
1р/неделю
2,25 мкг/кг п/к х 
1 р/неделю 
500 мкг (6,75 
мкг/кг) 
п/к 1 р/3 недели
Повышение 
дозы
300 МЕ/кг п/к х 
3 р/неделю
60000 МЕ п/к  
1 р/неделю
Не 
рекомендуется
Снижение 
дозы
Если результат 
достигнут: 25-
50% 
Если Hb>12 
г/дл: 
25-50% 
Если Hb растет  
2 г/дл/4 
недели: 
 25-50%
Если результат 
достигнут:  
25-50% 
Если Hb>12 г/
дл: 25-50% 
Если Hb растет  
2 г/дл/4 недели 
25-50%
Если результат 
достигнут: 25-
50% 
Если Hb>12 г/
дл: 25-50% 
Если Hb растет  
2 г/дл/ 4 
недели:  
25-50%
Отмена 
лечения
Если Hb>13 г/
дл: до12 г/дл
Если Hb>13 г/
дл: до12 г/дл
Если Hb>13 г/
дл: до12 г/дл
Прокомментируем	содержание	таблицы	3.
1.	 При	 повышении	 концентрации	 гемоглобина	
на	1	г/дл	по	сравнению	с	исходной	после	4-х	недель	
применения	ЭСА	вводимая	доза	может	быть	остав-
лена	такой	же	или	редуцирована	на	25–50%.
2.	 При	 повышении	 концентрации	 гемоглобина	
менее	чем	на	1г/дл	по	сравнению	с	исходной	после	
4-х	недель	применения	ЭСА,	вводимая	доза	долж-
на	быть	увеличена.	Если	после	4-х	недель	примене-
ния	ЭСА	уровень	гемоглобина	повышается	не	менее	
чем	на	1	г/дл,	вводимая	доза	может	быть	оставлена	
такой	же	или	редуцирована	на	25–50%.
3.	В	случае	эффективного	лечения	ЭСА	их	при-
менение	должно	быть	прекращено	через	4	недели	
после	прекращения	химиотерапии.		
4.	При	повышении	концентрации		гемоглобина	
менее	чем	на	1	г/дл	по	сравнению	с	исходным	уров-
нем,	после	8-9	недель	применения	терапия	с	при-
менением	ЭСА	считается	неэффективной	и	должна	
быть	прекращена.	
5.	Если	прирост	гемоглобина		превышает	2	г/дл	
за	 4	 недели	 или	 уровень	 гемоглобина	 превышает	
12	г/дл,	вводимая	доза	должна	быть	редуцирована	
на	25–50%.	
6.	Если	уровень	гемоглобина	превысил	13	г/дл,	
введение	ЭСА	необходимо	прекратить,	дождаться	
снижения	уровня	гемоглобина	ниже	12	г/дл,	после	
чего	 следует	 возобновить	 введение	 ЭСА	 в	 дозе,	
сниженной	на	25%	по	сравнению	с	предыдущей.	
7.	Концентрация	гемоглобина	не	должна	превы-
шать	12г/дл	на	фоне	лечения	ЭСА.
В	 отношении	 эффективности	 и	 безопасности	
применения	указанных	ЭСА	разницы	не	установле-
но.	
Таким	 образом,	 эффективность	 лечения	 химио-
индуцированной	анемии	у	онкологических	пациен-
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тов	с	использованием	ЭСА	(таблица	3)	отмечается	
в	50-70%	случаев	[15,16,19,23].	При	этом	снижается	
потребность	в	ГТ,	повышается	качество	жизни	паци-
ентов	[11,23,31].
В	тоже	время	учитывая,	что	у	оставшейся	части	
онкологических		больных	(30-50%)	не	удается	до-
биться	ответа	на	фоне	приема	ЭСА,	а	также	низкую	
скорость	 повышения	 уровня	 гемоглобина,	 евро-
пейские	и	американские	руководства	рекомендуют:
-	 перед	 проведением	 терапии	 препаратом,	
стимулирующим	 эритропоэз,	 устранить	 дефицит	
железа	в	организме;
-	 для	устранения	железодефицита	в	организ-
ме	применять	внутривенные	препараты	железа,	так	
как	 пероральные,	 хотя	 и	 больше	 распространены,	
но	менее	эффективны	[6,27,29].
Восполнение	железа	у	больных	ЗН,	получающих	
химиотерапию,	 зависит	 от	 вида	 железодефицит-
ной	 анемии:	 абсолютный	 или	функциональный.	 В	
рекомендациях	NCCN	(2012)	абсолютный	дефицит	
железа	 предлагается	 диагностировать	 при	 сниже-
нии	 уровня	 ферритина	 менее	 30	 нг/мл	 и	 степени	
насыщения	 трансферрина	 менее	 15%.	 При	 более	
высоком	 уровне	 ферритина	 и	 степени	 насыщения	
трансферрина	 менее	 20%	 следует	 предполагать	
функциональный	 дефицит	 железа	 (таблица	 4).	
При	абсолютном	железодифеците	лечение	анемии	
целесообразно	начинать	с	препаратов	железа,	при	
функциональном	–	их	применение	в	сочетании	со	
стимуляторами	 эритропоэза.	 Если	 уровень	ферри-
тина	 превышает	 300	 нг/мл,	 а	 степень	 насыщения	
трансферрина	–	20%	и	более,	 то	введение	препа-
ратов	железа	не	требуется	[27].
Таблица 4
Критерии абсолютного и функционального 
дефицита железа
показатели Норма 
Дефицит железа
абсолютный функциональный
Ферритин 
сыворотки, 
нг/мл 
Муж. – 30-300 
Жен. – 30-100 <30 >30  
Степень 
насыщения 
трансферрина, 
% 
20 - 45 <15 <20 
Гемоглобин, 
г/дл ≥12 < 12 ≥12
Как	 было	 отмечено,	 препараты	 железа	 можно	
назначить	 перорально	 или	 внутривенно.	 Таблети-
рованные	препараты	железа	удобнее	парентераль-
ных,	однако	они	оказывают	медленное	действие	и	
часто	вызывают	нежелательные	реакции	со	стороны	
желудочно-кишечного	 тракта	 (10-40%	 пациентов)	
[6,27].	
	В	то	же	время,	по	данным	многочисленных	ис-
следований,	внутривенные	препараты	железа	зна-
чительно	увеличивают	эффективность	ЭСА	у	паци-
ентов	 с	 анемией,	 обусловленной	 химиотерапией.
Для	внутривенного	введения	в	России	в	настоящее	
время	применяют	 карбоксимальтозат	железа	 (Фе-
ринжект®),	 сахарат	 железа	 (Венофер),	 глюконат	
железа	 (Феррлецит)	 и	 декстран	 железа	 (Космо-
Фер)	[2].
Auerbach	и	соавт.	провели	анализ	девяти	рандо-
мизированных	проспективных	контролируемых	ис-
следований,		в	которых	у	онкологических	пациентов	
с	 анемией	 сравнивались	 внутривенные	 (декстран	
железа	по	100	мг,	6	недель),	пероральные	препара-
ты	железа	(сульфат	железа	65	мг,	2	раза		в	день,	6	
недель)	и	плацебо.	В	8	из	9	исследований	показано,	
что	только	внутривенные	препараты	железа	в	соче-
тании	с	ЭСА	(эпоэтин	альфа	40	000	Ед,	1	раз	в	неде-
лю)статистически	 значимо	 способствуют	 приросту	
уровня	гемоглобина	и	уменьшают	потребность	в	ГТ	
[7,8,9].
В	 открытом	 многоцентровом	 исследовании,	
проведенном	 Henry	 и	 соавт.,	 187	 онкологических	
больных	 анемией	 были	 рандомизированы	 в	 три	
группы.	Пациенты	первой	группы	в	течение	8-и	не-
дель	получали	внутривенно	глюконат	железа	1	раз	в	
неделю,	второйгруппы	–	сульфат	железа	перораль-
но	3	раза	в	день,	третьей	–	плацебо.	Всем	больным	
проводили	 химиотерапию	 и	 подкожно	 вводили	
эпоэтин	альфа	по	40000	Ед	1	раз	в	неделю.	Прирост	
уровнягемоглобина	в	первой	группе	(с	внутривен-
нымпрепаратом	железа)	составил	2,4	г/дл,	во	вто-
рой	 группе	 (с	 пероральным	 препаратом	железа)–	
1,6	 г/дл,	 в	 группе	 плацебо	–	 1,5	 г/дл.	 Увеличение	
содержания	 гемоглобинав	 группе	 с	 применением	
внутривенного	 глюконатажелеза	 было	 достовер-
но	 больше,	 чем	 в	 группах,	 где	 применялся	 	 суль-
фат	 железа	 перорального	 (р=0,0092)	 и	 плацебо	
(р=0,0044)	[21].
Bastit	 и	 соавт.	 опубликовали	 результаты	 мно-
гоцентрового	 открытого	 рандомизированного	 ис-
следования,	в	котором	сравнивали	эффективность	
применения	 дарбэпоэтина	 с	 препаратами	 железа	
(железа	глюконат	внутривенно,	200	мг	1	раз	в	неде-
лю)	и	без	них.	В	исследование	были	включены	396	
пациентов	 с	 солидными	 опухолями	 и	 уровнем	 ге-
моглобина	менее	11	г/дл,	получавших	дарбэпоэтин	
по	500	мкг,	1	раз	в	3	недели	(16	недель).	Ответ	на	те-
рапию	(гемоглобин	до	и	более	12	г/дл	или	его	при-
рост	на		2г/дл	и	более)	был	статистически	значимо	
выше	 (р=0,011)	 при	 применении	 внутривенных	
препаратов	железа:	86%		против	73%.	Потребность	
в	 проведении	 ГТ	 в	 группе	 пациентов,	 получавших	
внутривенное	 железо,	 составила	 9%	 против	 20%	
(р=0,005)	в	группе	пациентов,	получавших	только	
дарбэпоэтин	[10].
Dangsuvan	 и	 соавт.	 в	 рандомизированном	 ис-
следовании	 сравнивали	 эффективность	 внутри-
венных	 (сахарат	 железа)	 и	 пероральных	 препа-
ратов	железа	для	больных,	 не	получавших	ЭСА.	В	
исследование	были	включены	44	пациентки	 со	ЗН	
женской	 репродуктивной	 системы	 и	 анемией,	 обу-
словленной	 химиотерапией.	 Потребность	 в	 про-
ведении	 ГТ	 в	 группе,	 получающих	 внутривенный	
препарат,	составила	22,7%		против	63,6%	в	группе,	
получающих	пероральный	препарат	железа.	Учиты-
вая	полученные	результаты,	авторы	ставят	вопрос	о	
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возможности	 использования	 в	 некоторых	 случаях	
внутривенных	препаратов	железа	без	ЭСА	[14].
Moore	и	соавт.	провели	мета-анализ	 14	рандо-
мизированных	клинических	исследований,	в	кото-
рых	 2348	 пациентов	 получали	 карбоксимальтозат	
железа	в	дозе	до	 1000	мг	 в	неделю	по	различным	
показаниям,	в	том	числе	и	при	химиоиндуцирован-
ной	анемии.	Пациентам	 групп	 сравнения	назнача-
ли	соответственно:	внутривенно	препараты	железа	
(n=384),	пероральные	препараты	железа	(п=832)	и	
плацебо	(n=762).	Длительность	лечения	составляла	
от	1-й	до	24-х	недель.	По	сравнению	с	пероральны-
ми	 препаратами,	 внутривенное	 введение	 карбок-
симальтозата	 железа	 привело	 к	 более	 значитель-
ному	 увеличению	 средних	 уровней	 гемоглобина	
(средняя	разница	между	группами	0,48	г/дл),	фер-
ритина	 	(разница	163	мкг/л)	и	степени	насыщения	
трансферрина	 (разница	 5,3%).	 При	 применении	
внутривенного	 препарата	 чаще	 удавалось	 достичь	
предусмотренного	 протоколом	 увеличения	 уровня	
гемоглобина.	В	группе	принимавших	Феринжект®	
по	 сравнению	 с	 группой,	 получающей	 таблетиро-
ванное	 железо,	 наблюдалось	 достоверно	 значи-
мое	 снижение	 частоты	 желудочно-кишечных	 рас-
стройств	(13%	и	32%,	соответственно),	в	том	числе	
запора	(3%	и	13%),	тошноты/рвоты	(3%	и	10%)	и	
диареи	 (2%	и	5%).	В	целом	результаты	мета-ана-
лиза	 подтвердили	 более	 высокую	 эффективность	
и	 улучшенную	переносимость	 карбоксимальтозата	
железа	по	сравнению	с	пероральными	препаратами	
железа	[2,26].	
Таким	 образом,	 сочетание	 ЭСА	 с	 внутривен-
ными	 препаратами	железа	 при	 лечение	 химиоин-
дуцированной	анемии	 у	 онкологических	больных,	
позволяет	 добиться	 успеха	 у	 90%	 пациентов,	 что	
согласуется	 с	 данными	 в	 клинических	 рекоменда-
циях	ESMO,	NCCN	и	ASCO.	При	этом	отмечается	вы-
сокая	 скорость	 коррекции	 гемоглобина,	 снижение	
потребности	в	ГТ,	значительное	улучшение	качества	
жизни	[5,10,14,21].
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